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واقع  3PXOFاز ژن  05223265sr و 37766065sr یها سمیمورفی ارتباط پل
 مارانیدر ب دیروماتوئ تیآرتر یماریبا ب sANRorcimهدف  گاهیدر جا
 (ع) شهرکرد یامام عل کینیمراجعه کننده به کل
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 مقدمه:
آرتریت روماتوئید بیماری سیستمیک مزمنی 
 .)1( شوند  یدنیا به آن مبتلا م یتجمع %1حدود است که 
 از تر بیش برابر 2/5-3زنان  در شیوع آرتریت روماتوئید
مفاصل ملتهب جمعیت هتروژنی از  در). 2( مردان است
محلول سیستم ایمنی مانند  ایه رها و مدیاتو  سلول
 ها تجمع  سیتوکاین و T ،Bهای  یتلنفوس ،ماکروفاژها
 چکیده:
 T یها عملکرد یا تعداد سلول کهاست  ایمنی خودبيماری بيماری آرتریت روماتوئيد یک  زمينه و هدف:
است. یکی از  gerTاز فاکتورهای اصلی در عملکرد  3PXOFپروتئين  شود. دچار اختلال می )gerT( گر يمتنظ
 ييرتغ .شوند  یجفت م RTU´3به نواحی  که هستند ها ANRorcim لت دارنددخا 3PXOFبيان ژن  که بر یعوامل
  .ثير قرار دهدأرا تحت ت ANRorcimتواند تنظيم  می ANRorcimجایگاه هدف  توالییک نوکلئوتيد در 
توانند با ایجاد جایگاه  می ،قرار دارند 3PXOFژن  RTU´3که در  05223265srو  37766065sr های مورفيسم پلی
مورفيسم با  پلی 2در این مطالعه ارتباط این  يد در ارتباط باشند.روماتوئبيماری آرتریت  با ANRorcim رایب
 بيماری آرتریت روماتوئيد بررسی شده است.
  ينيکبيماران مراجعه کننده به بخش روماتولوژی کل ياناز م شاهدی -در این مطالعه مورد :بررسی روش
عنوان گروه شاهد  به فرد سالم 421عنوان گروه بيمار و  توئيد بهما به آرتریت روفرد مبتلا 89 ،امام علی (ع)
و با  اند قرار گرفته 3PXOFژن  RTU´3که در  05223265sr و 37766065sr های مورفيسم انتخاب شدند. پلی
دو  کای و آزمون  SSPSافزار ژنوتيپ با نرم 2به دست آمده از تعيين این  یجرسی شدند. نتابر PLFR-RCP روش
 شدند. تحليل و  یهتجز
و  3/1در بيماران و گروه کنترل به ترتيب  37766065srمورفيسم   فراوانی پلیدر جمعيت مورد مطالعه،  :ها  یافته
 یمعنبود. هيچ ارتباط  %1/6و  1در بيماران و گروه کنترل به ترتيب  05223265srمورفيسم  و فراوانی پلی %1/6
 ها و بيماری یافت نشد. آنداری بين  
ولی در  ؛آرتریت یافت نشد مورفيسم و بيماری  پلی 2داری بين این  وجود اینکه ارتباط معنی با گيری: نتيجه
ها ثابت  با تعدادی از بيماری ANRorcimهای واقع در جایگاه هدف  مورفيسم  های پيشين ارتباط بين پلی  مطالعه
 مورد بررسی قرار گيرد. 3PXOFژن  RTU´3های  مورفيسم  که سایر پلی بنابراین لازم است ؛است شده
 
 .آرتریت روماتوئيد ، ANRorcim،3PXOFمورفيسم،  پلی های کليدی: اژهو
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 برای اصلی دلایل از لازم به ذکراست که یکیکنند.  می
 است )71hT( 71کمکی T  یها  سلول وجود بیماری این
 مفاصل سینوویوم در و شده فعال بیماری روند طی در که
 و التهاب تداوم سبب نتیجه در نمایند و می تجمع ملتهب
از طریق ترشح  71hT .گردند می بافتی آسیب نهایت در
 .)3( کند  ی) نفش خود را ایفا م71LI( 71اینترلوکین 
 در  α-FNTو β1-LI ،6-LI تولید القای با 71 اینترلوکین
 دیگری یها  سلول انواع نیز اندوتلیال و اپیتلیال، یها  سلول
 ها فیبروبلاست ،ها سینوویوسیت ها، کراتینوسیت همچون
  التهابی یها پاسخ تقویت باعث ماکروفاژها و
طور عمده  به 71HT. تعدیل پاسخ لنفوسیت )4( شوند می
 gerT+3PXOF+52DC+4DCی ها مرتبط با سلول
کمکی  T یها  ها زیر گروهی از سلول  سلول یناست. ا
 یرکه در هموستازی سیستم ایمنی نقش غ باشند ) میhT(
 در ایجاد gerT یها  دارند. نقش سلول انکاری قابل
ثابت شده است. در مطالعات  یدبیماری آرتریت روماتوئ
آرتریت  اخیر نشان داده شده است که در بیماران
دچار   gerTیها  عملکرد و یا تعداد سلول یدروماتوئ
های بسیاری در این زمینه  . مطالعه)5(نقص شده است 
جدا شده از بیماران  gerT یها  نشان داده است که سلول
طور ناقص سایتوکاین پیش التهابی  آرتریت روماتوئید به
. از )6( کنند یم را سرکوب γNFI و 71LI، αFNT مثل
 تکامل و عملکرد  وامل تنظیم کننده کلیدی درع
روی که  )7(است 3PXOFفاکتور ، gerT یها سلول
یک فاکتور 3PXOF . )8شده است (  واقع xکروموزوم 
است که نقش اصلی در کنترل هموستازی  یبردار نسخه
 دارد. عملکرد  gerT یها واسطه سلول ایمنی به
قاء پاسخ ایمنی مانع ال ،استممکن  3PXOF گری تنظیم
 در  3PXOFبیان . علیه سرطان و عوامل عفونی شود
 شناسایی این  ییافت شده و برا+4DCT  یها سلول
 .کافی است gerT یها عنوان سلول ها به  سلول
 یها برای اختصاصیت و حفظ سلول 3PXOF
 عنوان یک  ضروری است؛ و بنابراین آن به gerT
 ).8( شود ی) تلقی مrotaluger retsam( یاصل گر  یمتنظ
. دخالت دارند 3PXOFژن  یاناز عناصری که بر ب
 یها هستند. مدتی است که مولکول ها  ANRorcim
 81-42های کوچک غیر رمزگذار  ANR( ANRorcim
عنوان یک  ها به  از آن و اند شده نوکلئوتیدی) شناخته
بیومارکرهای (شناسه زیستی) برای بررسی و تشخیص 
. نقش اساسی )9(کنند   ها استفاده می نسرطا
ها در تغییرات پس از رونویسی و کنترل بیان  ANRorcim
 .)01(ژن است 
ها را در  ANRorcim یها  اخیر نقش های همطالع
دهند.  تکامل تمایز، آپوپتوز و تکثیر نشان می
 هدف  ANRmطور کامل به   ها یا به ANRorcim
طور  یا به ،شوند  یم متصل شده و باعث تخریب آن
 دارند که تنها از ترجمه پروتئین  یناقص همپوشان
ها  ANRorcim .)11( کنند نظر جلوگیری می مورد
 شان جفت  هدف ANRm RTU´3اغلب به نواحی 
 توالیها در  PNSیک نوکلئوتید مثل  ییرتغ .شوند می
تنظیمی  تواند عملکرد می ANRorcimجایگاه هدف 
یر قرار أثت دنبال آن بیان ژن را تحت ها و به ANRorcim
طور   ) بهPNSای تک نوکلئوتیدی (ه  پلی مورفیسم دهد.
 نوع 052 ددهند. حدو طبیعی در جایگاه هدف رخ می
طور بالقوه جایگاه هدف جدید برای  به PNS
های  % ژن03از  یش). ب21( کند  ایجاد میها   ANRorcim
شوند.  می یمتنظ ANRorcim یلهوس  کدکننده پروتئین به
یک نقش  ANRorcimنشان دهنده این است که  ینا
 ).31-51( حیاتی در عملکردهای بیولوژیکی دارد
به جایگاه  ANRorcimاتصال  درمنطقه حیاتی 
که  deesمنطقه ( ʹ5در انتهای  ،ANRm RTU´3هدف در 
 قرار  ANRorcim دارد) نوکلئوتید 2-7حدود 
خیر ثابت کرده است که یک ا های همطالع .)51-81دارد (
 ANRorcimتواند اتصال  می، dees تک جهش در منطقه
تاکنون مطالعه در مورد  ).91( ین ببرداز برا  به جایگاه هدف
و بیماری  3PXOFژن  RTUʹ3های   مورفیسم ارتباط پلی
لذا پژوهش حاضر  ؛آرتریت روماتوئید انجام نشده است
 05223265srو  37766065srهای  ارتباط پلی مورفیسم
 انبیمار را در اند شدهواقع  3PXOFژن  RTUʹ3که در 
 ه است.د بررسی قرار دادآرتریت روماتوئید مور
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 :روش بررسی
  یا مشاهده –جامعه آماری این مطالعه تحلیلی
فرد بیمار مبتلا به  89شامل  )شاهدی –(از نوع موردی
  سالم فرد 421مرد) و  8زن و  09( یدآرتریت روماتوئ
افراد  یماریاست. ب شاهدعنوان گروه   مرد) به 3زن و  121(
اساس نتایج  (بر بیمار توسط پزشک متخصص روماتولوژی
 فاقد سابقه شاهد گردید. گروه  ییدتأ )ها یشآزما
همچنین جمعیت مورد  و باشند  میاتوایمیون  های یماریب
امام  ینیکاز افراد مراجعه کننده به بخش روماتولوژی کل
مطالعه با مجوز کمیته اخلاق  انجام بودند.شهرکرد  علی (ع)
  شرکتاز کلیه  دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد بوده است و
 شده است. گرفته نامه کتبی یتمطالعه رضا در کنندگان
خون حاوی ضد انعقاد  یها نومی از نمونهژ  AND
ده با روش استاندارد فنل وکلروفرم استخراج گردی ATDE
تا انجام  گرادی درجه سانت -02 استخراج شده در AND و
 موفق ی  یجهنت یک حصول برای خیره شد.ذ RCP آزمایش
 یریناپذ انکار شرط خالص، AND به نیاز ،RCP انجام زا
 AND کیفیت و کمیت بررسی جهت رو این است. از
 .شد استفاده اسپکتروفتومتری روش از شده استخراج
 PLFR-RCPفاده از روش تعیین ژنوتیپ با است
آغازگرهای مناسب برای هر پلی  .صورت گرفت
پلی مراز  ای  یرهسپس واکنش زنجو طراحی شد  مورفیسم
 شد. سازی ینهبرای هر جفت آغازگر به )RCP(
 در حجم  RCPمواد لازم جهت انجام واکنش 
  یژنوم AND یکرولیترم 2میکرولیتر شامل  52
 یکرولیترم 0/4 ،X01 فربا یکرولیترم 2 )،نانوگرم 001(
  ،)مولار یلیم 04( PTNd یکرولیترم 0/5 ،2lcgm
  برگشت و آغازگر رفت جفت هر یکرولیترم 0/5
بود.  )cbakمراز ( یپل qaT میکرولیتر 0/1پیکومول)،  01(
ی ها  نمونه یزیر بر رو مراحل انجام آزمایش به ترتیب
در  .واسرشت شدند ازپس  گروه بیمار و شاهد انجام شد.
 برای  ANDدقیقه قطعات  5به مدت  گراد یدرجه سانت 59
درجه  59( چرخه 53در  37766065srپلی مورفیسم 
  یه،ثان 03 گراد یدرجه سانت 76 یه،ثان 53 گراد یسانت
 ثانیه) و برای پلی مورفیسم 03 گراد یدرجه سانت 27
  یدرجه سانت 59در  واسرشت شدندپس  05223265sr
 گراد  یدرجه سانت 59( چرخه 53در  یقهدق 5به مدت  گراد
درجه  27 یه،ثان 53 گراد یدرجه سانت 66/5 یه،ثان 53
درنهایت یک مرحله  .ثانیه) تکثیر یافتند 03 گراد  یسانت
 به مدت  گراد یدرجه سانت 27 نهایی طویل سازی
واکنش پلی مراز دقیقه انجام شد. صحت انجام  5
 .شد ییدتأ %8ید روی ژل پلی اکریل آم بر )RCP(
 دو پلی مورفیسم برای هر RCPروی محصول  بر PLFR
آنزیم  به ترتیب توسط 05223265sr و 37766065sr
مطابق دستور شرکت  1fniHو  1qaTمحدودالاثر 
سپس ؛ کننده آنزیم انجام گرفت تولید) arakaT(
روی ژل پلی آکریل آمید  بر PLFRقطعات حاصل از 
 ت حاصل از هضم آنزیمی الکتروفورز شد و قطعا %8
 .)1شماره  (جدول روی ژل مشاهده گردید رب
 
 05223265sr، 37766065srپلی مورفيسم های  PLFRو  RCPتوالی آغازگرها، محصول  :1جدول شماره 
 پلی مورفيسم توالی آغازگرها RCPمحصول  الاثر آنزیم محدود )pb(PLFR محصول
 37766065sr '3- GGAAAGGAGCTAGAACTCCAG '5 .F pb 691 1 qaT PNSعدم وجود  :11/581
 '3-GCTAGTATAGGAAACGGGGTTC '5 .R PNS وجود :11/22/361
 05223265sr '3-CGAACACACACTAACACACTACTAC '5 .F pb 642 1 fniH PNSعدم وجود  :44/202
 '3-CATGGGAGTCCTAGACTCCAGGG '5 .R PNS وجود :61/44/681
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 اوانی ژنوتیپی و آللی ارزیابی نتایج فر
 و آزمون  SSPSها توسط نرم افزار  مورفیسم  پلی
 عنوان سطح   به P>0/050دو انجام گرفت.  کای
 داری در نظر گرفته شد.  معنی
 
 :یافته ها
به این ترتیب  مورد مطالعه افراد مشخصات
تعداد  ،)%8/1نفر ( 8تعداد مرد  یمار. در جمعیت ببود
جمعیت شاهد تعداد زن  و در) %19/8نفر ( 09زن 
) بود. بین %2/4نفر ( 3) و تعداد مرد %79/5نفر ( 121
داری از نظر سن و جنس  یمعنکنترل و بیمار تفاوت 
 وجود نداشت.
 گروه مورد مطالعه  2 تعیین ژنوتیپ در هر
 1ماره شتصویر ( آمیزی انجام گردید یتموفق طور به
 RCPصولات یج با بررسی تعیین توالی محو نتا )2 و
 .یید شدتأ
 
 
 PLFR-RCPروش  توسط 05223265sr ژنوتيپ پلی مورفيسم :1 تصویر شماره
به ترتیب فرآورده حاصل از برش آنزیمی همان  8و  6، 4، 2ی ها  نمونهو  RCPمحصول  7و  5، 3، 1ی شماره ها نمونه
در جایگاه کنترل مثبت، به 1fniH م وسط آنزیوجود دارد که پس از برش ت 642pbیک قطعه  RCPدر محصول  محصولات است.
 به وجود  61pbو  44pb، 681pbمورفیسم قطعات   . در صورت وجود پلیشود یمتبدیل  44pbو یک قطعه  202pbیک قطعه 
 دهد. حالت هتروزیگوت را نشان می 8. نمونه شماره دیآ یم
 
 
 PLFR-RCPروش  طتوس 37766065sr تعيين ژنوتيپ پلی مورفيسم :2 مارهشتصویر 
 به ترتیب حاصل هضم آنزیمی همان  9و  7، 5، 3، 1ی ها  شمارهو  RCPفرآورده  01و  8، 6، 4، 2ی شماره ها نمونه
 11pbو  581pbدارد که در کنترل پس از هضم آنزیمی به قطعات  وجود 69pbیک قطعه  RCP. در فرآورده هاست  نمونه
حالت هتروزیگوت  1آید. نمونه  یمبه وجود  11pbو  22pb، 361pb قطعاتفیسم مور شود. در صورت وجود پلی یمتبدیل 
 دهد. یمرا نشان 
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کنترل  گروه و بیماران در ژنوتیپ و آلل فراوانی
  2 ی هربرای آلل یمقایسه و محاسبه گردید. فراوان
 که  ارائه شده است 2مورفیسم در جدول شماره  پلی
مورفیسم  در پلی Aو  G این جداول فراوانی آللی بر طبق
 بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید  در 37766065sr
و در گروه کنترل این  %1/35 و %89/74به ترتیب 
 .)2شماره  بود (جدول %0/8و  %99/2فراوانی با 
 
های  آللی در پلی مورفيسم فراوانی :2 شماره جدول
 مورد مطالعه
 ماريب کنترل  فراوانی آللی
 %89/74 %99/2 G )37766065sr(
 %1/35 %0/8 A
 %99/5 %99/2 G )05223265sr(
 %0/5 %0/8 A
 
مورفیسم  در پلی Aو  Gفراوانی آلل 
بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید به  در 05223265sr
درصد و در گروه کنترل این  0/5درصد و  99/5ترتیب 
 .)2جدولدرصد بود ( 0/8درصد و  99/2فراوانی با 
، فراوانی ژنوتیپ 37766065srمورفیسم   پلی در
و در  %69/9بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید  در GG
در بیماران مبتلا به  GA، فراوانی ژنوتیپ %89/4افراد سالم 
گزارش % 1/6و در افراد سالم  %3/1 آرتریت روماتوئید
بیماران مبتلا به  در AA، فراوانی ژنوتیپ شده است
 وئید و افراد سالم مشاهده نگردید. بین آرتریت رومات
 اختلاف  GAو  GGی ژنوتیپ نظر فراواناز  گروه 2
 .)3شماره  جدول( )>P0/50داری مشاهده نگردید ( معنی
، فراوانی ژنوتیپ 05223265srمورفیسم   در پلی
و در افراد  %99در بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید  GG
در بیماران مبتلا به  GA ، فراوانی ژنوتیپ%89/4سالم 
شده گزارش  %1/6و در افراد سالم  %1آرتریت روماتوئید 
در بیماران مبتلا به آرتریت  AA، فراوانی ژنوتیپ است
نظر از  گروه 2روماتوئید و افراد سالم مشاهده نگردید. بین 
داری مشاهده  اختلاف معنی GAو   AAی ژنوتیپفراوان
 .)4 شماره جدول( )>P0/50نگردید (
 
 37766065sr ژنوتيپی در پلی مورفيسم فراوانی :3شماره جدول 
 P )نانيسبت خطر (فاصله اطمن ارميب کنترل ژنوتيپ فراوانی
 تعداد (درصد) تعداد (درصد)
  0/915)0/580–3/961( 59)69/9( 221)89/4( GG
 1/629)0/613 -11/67( 3)3/1( 2)1/6( GA 0/756
 - 0 0 AA
 
 05223265sr ژنوتيپی در پلی مورفيسم فراوانی :4ره شماجدول 
 P )نانيسبت خطر (فاصله اطمن ارميب کنترل ژنوتيپ فراوانی
 تعداد (درصد) تعداد (درصد)
  1/095)0/241–71/7( 79)99( 221)89/4( GG
 0/926)0/650 -7/830( 1)1( 2)1/6( GA 1/000
 - 0 0 AA
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 بحث:
که  ه استنشان دادتوالی یابی ژنوم انسان 
جفت بازی در افراد مختلف  یلیاردم 3تشابه ژنوم 
طور متوسط   هر فردی به یگر% است. به عبارت د99/9
افراد کره زمین  سایر از لحاظ ژنتیکی از %0/1
رازی وجود  %0/1باشند. در این تفاوت   متفاوت می
چرا بعضی افراد به برخی  دهد  یدارد که توضیح م
 چرا با یاباشند،   می اص مستعدترخ های یماریب
جمعیت سالم  تری نسبت به سایر افراد احتمال بیش
 آگاهی ما از تغییرات ژنتیکی در یشمانند. افزا  می
  PNSتعیین ژنوتیپ  های  یراودر کنار فن sPNS
 ANRorcim). 02( بازده است صورت موازی و پر به
عمل  یبردار  مهم بعد نسخه گر  یمعنوان یک تنظ  به
. تغییر یک نوکلئوتید در سکانس )12(کنند   یم
تحت را  ANRorcim تواند تنظیم  جایگاه هدف می
 .)21( تأثیر قرار دهد
 ANRorcimهای هدف   توالیتعداد زیادی از 
ها   مورفیسم مورفیک هستند و اغلب این پلی پلی
ای مختلف انسانی ه جمعیت ی دریفراوانی نسبتاً بالا
) بیان ژن یظر از اثرشان (نفع، ضرر، خنثفنصرو  دارند
 ).21( دهند یقرار م یررا تحت تأث
جایگاه به   ANRorcimتغییر در توانایی اتصال
شده  رفیسم های خاص ایجادوکه در اثر پلی م هدف
 های یماریبه ب یمنجر به تفاوت در ابتلا ،است
  توان به که می شود  می مرتبط با ژنتیکمختلف 
 763-Rim در جایگاه هدف 843433sr ممورفیس پلی
 و نیزسرطان سینه  افزایش با خطر PNSارتباط این و 
مورفیسم  با یک پلی VIHبه عفونت  یاستعداد ابتلا
 کاهش در عملکرد  و 3RPLNژن  RTUʹ3در 
و ابتلا به  nys+aدر ژن  PNS در اثر یک 43-Rim
افزایش بالا . )22-42( بیماری پارکینسون اشاره کرد
در بیماری آرتریت روماتوئید ثابت شده  641-Rim
پلی مورفیسم واقع در ژن هدف  2ای   است. در مطالعه
در بیماران آرتریت روماتوئید  )KARI( 641-Rim
. نتایج حاصل از این اند گرفته قرارمورد بررسی 
پلی مورفیسم و  2 داری بین این  یمعنمطالعه تفاوت 
 .)52( ن داده استبیماری آرتریت روماتوئید نشا
دنبال آن میزان این ه و ب 3PXOFارتباط بیان ژن 
پروتئین و خطر بروز بیماری آرتریت روماتوئید در 
مطالعات زیادی به اثبات رسیده است. در بیماران 
به میزان  3PXOFآرتریت روماتوئید میزان پروتئین 
یکی از عواملی که منجر به  .استقابل توجهی پایین 
های  شود مولکول کاهش بیان این پروتئین می
  ،ذکر شدکه  ر ن طوهما. هستند ANRorcim
به ژن  ANRorcimمورفیسم در منطقه اتصال  پلی
و تواند باعث ایجاد منطقه جدید   ) میRTU´3هدف (
به ژن هدف  ANRorcimیا از بین بردن منطقه اتصال 
 37766065srو  05223265srیسم مورف  پلی 2 شود.
های اطلاعاتی مختلف  که بر اساس بررسی بانک
 ایجاد  ها ANRorcimترین جایگاه را برای  بیش
 3PXOFکند و به دنبال آن باعث سرکوب ژن  می
با  در مطالعه ما جهت بررسی انتخاب گردید. ،شود می
داری   یمعنیج آماری این مطالعه اختلاف نتاین حال ا
 و 37766065sr ،05223265srهای  پلی مورفیسمبین 
  2ین ا خطر ابتلا به آرتریت روماتوئید نشان نداد.
مورفیسم برای اولین بار است که مورد بررسی   پلی
 ی جهت مقایسه اعه مطالین بنابراگیرند و   یمقرار 
 .در دست نیست
 مورفیسم با سایر  پلی 2ارتباط این 
قرار  نوز مورد مطالعهایمنی ه های خود بیماری
نگرفته است، اما نتایج این مطالعه با سایر مطالعاتی 
و  RTU´3 های ناحیه مورفیسم که در حوزه پلی
ارتباط آن با بیماری انجام شده است، همسویی را 
های  دهد. ممکن است پلی مورفیسم نشان نمی
با بیماری  3PXOFدیگری در این ناحیه از ژن 
د در ارتباط باشد که باید در یروماتوئآرتریت 
مطالعات دیگر مورد بررسی قرار گیرد. از طرف 
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15 
یلپ رگید   اب تسا نکمم هعلاطم دروم یاه مسیفروم
 دشاب هتشاد طابترا یرگید ینمیا دوخ یاه یرامیب
دنا هدشن یسررب زونه هک. 
 
تنهجی  :یریگ 
 رد دنچرهام هعلاطم SNP  اه زا یFOXP3 
فرگ رارق هعلاطم دروم هک تمی   یارب دناوتmicroRNA 
 نیا نیب یطابترا اما ،دنک داجیا فده هاگیاج 
یلپ  مسیفروم   .دشن تفای دیئوتامور تیرترآ یرامیب و اه
 هب طوبرم تاعلاطم ندوب ناوج هب هجوت ابmicroRNA ،
یسررب شیب یاه  و رتهدرتسگ  رت دناوتب ات تسا مزلا ی
یلپ مسیفروم  فده هاگیاج یاهmicroRNA  رد
FOXP3  ارتسج و وج .دیامن 
 
ردق و رکشتدینا: 
دبینمیا هورگ دیتاسا زا هلیسونی   و یسانش
یلولس تاقیقحت زکرم ناراکمه نینچمه-  هک یلوکلوم
،دندومن یرای شهوژپ نیا یارجا رد  ینادردق و رکشت
یم  همان نایاپ لصاح شهوژپ نیا .ددرگ   یسانشراک ی
 دک اب هک تسا دشرا1894-74-01-1392  ناتسمز رد
92  طسوت شهوژپ نیا یارجا هنیزه .دیدرگ دییأت
مولع هاگشناد .دیدرگ نیمأت درکرهش یکشزپ 
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Background and aims: Rheumatoid arthritis is an autoimmune disease in which the 
numder or function of regulatory T cells (Treg) is impaired. FOXP3 is one of the major 
factors of Treg function. Among the factors involved on FOXP3 expression are 
microRNAs (MIR) which bind to 3´UTR. A nucleotide substitution in the sequence of 
the target site of microRNA can affect the regulation of microRNA. Polymorphisms of 
rs56066773 and rs56232250 in the 3´UTR of gene FOXP3 can relate with rheumatoid 
arthritis through the target gene. This study was aimed to investigate the relationship 
between two polymorphisms with rheumatoid arthritis. 
Methods: In this case-control study, 98 RA patients were recruited from Emam Ali 
rheumatology clinic and 124 healthy individuals (without the negative history of 
autoimmune diseases) served as control. Rs56066773 and rs56232250 polymorphisms in 
the 3´UTR of FOXP3 gene were investigated with Polymerase Chain Reaction (PCR)- 
Restricted Fragment Length Polymorphism (RFLP). The data were analyzed using SPSS. 
Results: In the study population, the frequency of the A/G in rs56066773 in patients and 
control was 3.1 and 1.6%, respectively. The frequency of the same genotype in 
rs56232250 was 1 and 1.6% in patients and controls respectively. It was not found any 
significant relationship between two polymorphism and disease. 
Conclusion: Although not found a significant relationship between polymorphisms and 
arthritis, previous studies has been established the relationship between polymorphisms 
in the microRNA target site with a number of diseases. Therefore, it is necessary to 
examine other FOXP3 gene 3'UTR polymorphisms. 
 
Key words: Polymorphism, FOXP3, MicroRNA, Rheumatoid arthritis. 
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